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算脂肪重量系数。结果: AT1抗体阳性孕鼠所生后代胎鼠体内抗体滴度仍呈强阳性 (P < 0 01),高糖喂养 4周后,免疫组后代
空腹血糖与对照组相比有升高趋势 (P > 0 05, n= 8), 8周 FBG明显升高 (P < 0 01); 此时免疫组后代脂代谢也有异常, TG升
高 (P < 0 01), HDL- C降低 (P < 0 05); 反映中心性肥胖的指标脂肪重量系数免疫组后代也显著大于对照组 (P < 0 01 )。
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目的: 观察 2型糖尿病后肝郁证大鼠的神经内分泌的改变。方法: 6周连续灌服高脂高糖乳剂后注射链脲佐菌素复制 2
型糖尿病后给予慢性孤养加慢性不可预见性中等刺激建立 2型糖尿病后肝郁的大鼠模型。观察其行为学、糖水消耗量、血糖
及糖耐量等糖代谢指标、下丘脑 -垂体 -肾上腺轴的激素改变及血清神经递质变化。结果: 2型糖尿病肝郁组的水平和垂直
活动减少, 糖水消耗量减少, 血糖升高, 糖耐量下降, 下丘脑促肾上腺皮质释放激素 ( CRH )、垂体分泌促肾上腺皮质激素
( ACTH )、皮质酮水平升高、血清中神经递质去甲肾上腺 ( NE )升高, 5- 羟色胺 ( 5- HT )下降。结论: 2型糖尿病肝郁大鼠神
经内分泌功能的失衡会加重糖代谢紊乱。
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目的: 研究诱骗受体 3( DcR3)对凋亡相关分子及心肌细胞凋亡百分率的影响,探讨作用机制。方法 :建立糖尿病模型, 治
疗组静注 DcR3重组蛋白 40d。RT - PCR检测心肌 DcR3、Fas、FasL的表达。W estern b lo tting检测 Bcl- 2、caspase- 8。EL ISA
法测血中 IL- 1 、TNF- 及 IFN -  水平。检测心肌细胞凋亡百分率。结果: 治疗组较损伤组心肌高表达 DcR3, Fas、FasL、
caspase- 8表达下调, Bcl- 2上调。治疗组血清 IL- 1 、TNF- 和 IFN -  降低 (P < 0 01)。心肌细胞凋亡的百分率下降 (P
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目的: 探讨胰高血糖素样肽 - 1( g lucagon- like peptide- 1, GLP- 1)对内质网应激诱导的胰岛 细胞凋亡的保护作用及
可能机制。方法: 体外培养大鼠胰岛 细胞系 - r9细胞,分为对照组、毒胡萝卜素 ( TG ) ( 100nmo l/L )组、GLP- 1( 10 nmo l /L )
+ TG ( 100 nmo l/L)组、exend in- 4( 100 nm o l/L ) + TG ( 100 nmo l/L ) 4组,分别用 DNA凝胶电泳、TUNEL染色及 Annex in - P I
双染流式细胞仪定量分析检测细胞凋亡的情况;用W estern b lo tting方法检测细胞色素 C的释放; 用荧光标记检测促凋亡蛋白
caspase- 3的激活和活性氧 ( ROS)的产生。结果: 100 nm o l/L TG作用 12 h后诱导 细胞凋亡率为 26% , 给予 GLP- 1和 ex
end in- 4均能降低毒胡萝卜素诱导的胰岛 细胞凋亡的发生率, 差异显著,同时实验表明 GLP - 1和 exend in- 4的干预能减
少细胞色素 C的释放、降低 ROS的产生和减轻 caspase- 3的激活。结论: GLP- 1对内质网应激诱导的胰岛 细胞凋亡具有
保护作用, 其机制可能与减轻氧化应激反应有关。
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